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A METABOLIKUS
SZINDRÓMA DEFINÍCIÓJA,
GYAKORISÁGA 
A fejlett nyugati országokban a túlsúly
és elhízás gyakorisága jelentõs mér-
tékben nõtt. Angliában a lakosság
45%-a túlsúlyos, 24%-a elhízott, az
Amerikai Egyesült Államok lakosságá-
nak 65,7%-a túlsúlyos és 30,6%-a el-
hízott (1). Magyarországon Bíró és
Zajkás vizsgálatai alapján a férfiak
58%-a, a nõk 61,7%-a túlsúlyos, míg
a férfiak 9%-a, a nõk 15%-a súlyosan
elhízott (2). Halmy és munkatársai
vizsgálatai alapján a BM dolgozók
40%-a túlsúlyos, 20%-a elhízott volt
(3). Az utóbbi idõben az elhízás egyre
fiatalabb korban jelentkezik és már
gyermekkorban is nagy számban for-
dul elõ. Jelentõségét az adja, hogy az
elhízás során olyan metabolikus elvál-
tozások alakulnak ki, amelyek fokoz-
zák a kardiovaszkuláris halálozást.
1988-ban Reaven ismerte fel azokat a
társulásokat, amelyek fokozzák a
kardiovaszkuláris rizikót és ezek ösz-
szességét metabolikus-X szindrómá-
nak hívta (4). Ezeket az elváltozásokat
még nem elhízott betegeken észlelte,
ezért az obesitas hiányzott az általa le-
írtakból. A késõbbiekben finomodott
ezen metabolikus elváltozások feltétel-
rendszere és elõször 1998-ban a
WHO fogalmazta meg azokat a krité-
riumokat, amelyek alapján a metabo-
likus szindróma diagnózisa felállítha-
tó. A WHO megfogalmazása alapján
a metabolikus szindróma sine qua
non-ja a szénhidrátanyagcsere-zavar,
és ha emellett a fennmaradó rizikó-
faktorokból (RR >140/90 Hgmm, tri-
glicerid ³1,7 mmol/l, HDL férfiaknál
<0,9, nõknél <1,0 mmol/l, BMI >30
kg/m2, mikroalbuminuria) még kettõ
jelen van, akkor metabolikus szindró-
máról beszélünk. 2001-ben az NCEP
ATPIII módosította a metabolikus
szindróma kritériumrendszerét. Nem
emelt ki egyetlenegy paramétert sem,
mindegyiket azonos súllyal kezelte.
Amennyiben az öt paraméter közül
(RR ³130/85 Hgmm, triglicerid ³1,7
mmol/l, plazma HDL férfiaknál <1,0
mmol/l, nõknél <1,28 mmol/l, has-
körfogat férfiaknál >102 cm, nõknél
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>88 cm, az éhomi vércukor >6,1
mmol/l) három együttesen jelen van,
akkor az ATPIII szerint a metabolikus
szindróma feltétele teljesül (1. ábra)
(5, 6). A metabolikus szindróma jelen-
tõségét aláhúzza, hogy gyakorisága a
kor elõrehaladtával nõ. Magyarorszá-
gon az ATPIII kritériumok alapján
13.383 egyén adatait figyelembe vé-
ve 26,1% volt a metabolikus szindró-
ma gyakorisága, férfiaknál 20,5%-
ban, nõknél 31,1%-ban volt jelen (7).
Hídvégi és munkatársai felmérése
alapján nõknél 31%-ban, férfiaknál
41%-ban fordult elõ metabolikus
szindróma (8). Ezek az adatok azt mu-
tatják, hogy a fejlett országokban és
hazánkban is a lakosság jelentõs ré-
sze szenved ebben a betegségben,
amelynek alapja az elhízás. 
AZ ABDOMINÁLIS 
ZSÍRSZÖVET ÉS META-
BOLIKUS SZINDRÓMA
Hubert és munkatársai vizsgálataiban
26 éves követés során a BMI növeke-
désével mind férfiaknál, mind nõknél
szignifikánsan nõtt a kardiovaszkuláris
halálozás (9). Dagenais és munkatár-
sai azt mutatták ki, hogy az abdomi-
nális zsírszövet felhalmozódása és a
kardiovaszkuláris események között
szoros kapcsolat van. A visceralis zsír-
szövet nagyobb mértékû felhalmozó-
dása mind a kardiovaszkuláris halálo-
zást, mind a miokardiális infarktust,
gyakoriságát mind az összhalálozást
szignifikánsan fokozta (10). Az Iowa
Women’s Health tanulmány arra mu-
tatott rá, hogy a BMI és csípõ/derék
hányados együttesen szorosabb kap-
csolatot mutatott a koszorúérbetegség
rizikójával, mint a BMI önmagában
(11). A hasi zsírszövet mennyiségének
megítélésére egyszerû módszer a has-
körfogat mérése. A korábbi vizsgála-
tok azt mutatták, hogy nõknél 80 cm,
férfiaknál 94 cm-es haskörfogat te-
kinthetõ a normál érték felsõ határá-
nak. Nõknél 80-88 cm közötti haskör-
fogatnál mérsékelten, 88 cm felett je-
lentõs mértékben nõ a kardiovaszku-
láris rizikó. Férfiaknál 94-102 cm kö-
zött mérsékelten, 102 cm felett jelen-
tõs mértékben nõ a kardiovaszkuláris
rizikó (12). 
Ezek az adatok is azt mutatják, hogy a
visceralis zsírszövet mennyiségét jel-
lemzõ haskörfogat jó markere az obe-
sitashoz társuló metabolikus eltérések-
nek és a kardiovaszkuláris rizikónak,
ezért 2004-ben az International Diabe-
tes Federation a metabolikus szindró-
ma új kritériumrendszerét dolgozta ki,
mely szerint metabolikus szindrómáról
beszélünk abban az esetben, ha az il-
letõ egyénnek abdominalis elhízása
van (haskörfogat férfinál >94 cm, nõ-
nél >80 cm), és ehhez társul még két
rizikófaktor az alábbiak közül (triglice-
rid >1,7 mmol/l, HDL férfiaknál 
<1 mmol/l, nõknél <1,28 mmol/l,
vérnyomás >130/85 Hgmm, glükóz
³5,6 mmol/l) (13).
AZ ABDOMINALIS 
ZSÍRSEJTEK ÉS 
INZULINREZISZTENCIA
Az abdominalis zsírszövetfelszaporo-
dás kiemelésének hátterében az áll,
hogy a zsírszövet nemcsak energia-
raktározó szövet, hanem számos cito-
kint, vazoaktív anyagot és hormont
termel, melyek a szervezet anyagcse-
réjét jelentõs mértékben befolyásol-
ják. A szabad zsírsav, leptin, rezisztin,
TNF-alfa felszaporodás fokozza az in-
zulinrezisztenciát. Ennek eredménye-
ként az inzulin receptorhoz való kötõ-
dését követõen károsodik a receptor
ß-láncának autofoszforilációja és az
ezt követõ posztreceptor szignál folya-
matok. Ennek eredményeként a glü-
kóz transzporteren (GLUT-4) megvaló-
suló cukorfelvétel károsodik. Az izom,
zsírszövet és a máj inzulinrezisztenciá-
ja hpperglikémiát vált ki. A hipergliké-
mia fokozza a pankreász ß-sejtjeinek
inzulinszekrécióját, amely hiperinzu-
linémiához vezet. 
AZ INZULINREZISZTENCIA
HATÁSA A LIPIDEKRE
A zsírszövet fokozott hormonszenzitív
lipáz aktivitása elõsegíti a szabad zsír-
savak (FFA) felszabadulását. A hiper-
glikémia, hiperinzulinémia és a meg-
növekedett FFA-szint fokozza a máj
endogén lipidszintézisét. Bartlett és
munkatársai vizsgálatában az inzulin
akut hatásának eredményeként a
VLDL-szekréció csökkent (14). Lewis
és munkatársai izolált, perfundált máj-
ban azt tapasztalták, hogy az inzulin
adását követõen az akut inzulinhatás
növelte a VLDL-termelést (15). Fenti
ellentmondás elemzése arra hívta fel
a figyelmet, hogy ha az inzulint meg-
felelõ FFA-forrás mellett alkalmazzuk,
akkor fokozódik a VLDL-termelõdés.
Amennyiben nincs elég FFA, az inzulin
1. ÁBRA: A METABOLIKUS SZINDRÓMA WHO, MDT METABOLIKUS MUNKACSOPORTJA ÉS A NCEP
ATP-III. SZERINTI KRITÉRIUMRENDSZERE
RIZIKÓFAKTOR WHO (1999) 
(1. ÉS/VAGY 2. 
+TOVÁBBI 2)
MDT-MM (2002)
(1. ÉS/VAGY 2. 
+TOVÁBBI 2)
ATP III (2001)
(BÁRMELY
3 KRITÉRIUM)
GLÜKÓZ-INTOLERANCIA IFG, IGT, T2DM IFG, IGT, T2DM ÉHOMI (GLÜKÓZ)
6,1 MM
INZULINREZISZTENCIA HI 
EUGLYCAEMIÁS CLAMP
HOMA 
>4,4
–
HIPERTÓNIA RR 140/90 HGMM V.
GYÓGYSZER
RR 140/90 HGMM V.
GYÓGYSZER
RR 130/85 HGMM V.
GYÓGYSZER
TRIGLICERIDPLAZMA 1,7 MM 1,7 MM 1,7 MM
HDLPLAZMA
FÉRFI <0,9 MM
NÕ <1,0 MM
FÉRFI/NÕ
<1,0 MM
FÉRFI <1,0 MM 
NÕ <1,3 MM
KOLESZTERINPLAZMA –
TOTÁL CH >5,2 MM
ÉS/VAGY
LDL-CH >3,4 MM
–
OBESITAS
DERÉK/CSÍPÕ ARÁNY
FÉRFI >0,9; NÕ >0,85
ÉS/VAGY
BMI >30 KG/M2
HASKÖRFOGAT
FÉRFI > 90 CM
NÕ >80 CM ÉS/VAGY
BMI >27 KG/M2
HASKÖRFOGAT
FÉRFI >102 CM
NÕ >88 CM
MICROALBUMINURIA
ALBUMINÛRÍTÉS
20-200 µG/MIN
– –
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akutan a VLDL-termelés csökkenésé-
hez vezet. A visceralis zsírszövet köny-
nyen mobilizálja a szabad zsírsavat.
Ennek eredményeként mivel a hepati-
kus zsírsavfelvételi ráta nem szabályo-
zott, a hyperinzulinaemia fokozza a
májsejtekbe történõ FFA felvételt, és
ezáltal a VLDL termelõdését (16, 17). A
VLDL-szekréció szempontjából megha-
tározó a májsejtek durva endoplazma-
tikus retikulumban történõ apoB100
termelése, és ennek trigliceridhez való
kapcsolódása. 
A mikroszomális transzfer protein
(MTP) elõsegíti ezt a kapcsolódást.
Egészséges egyénnél az inzulin gátol-
ja az MTP expresszióját, ezáltal az
apoB100-hoz nem tud kapcsolódni
triglicerid, így az degradálódik és
csökken a VLDL termelés (18). 2-es tí-
pusú diabéteszben és visceralis obesi-
tasban az MTP expresszió nõ, amely a
VLDL szekréció fokozódását segíti elõ
(19, 20). A trigliceridben gazdag en-
dogén lipoprotein (VLDL) fokozott ter-
melõdésén kívül megfigyelhetõ a
trigliceridben gazdag lipoproteinek le-
bontásáért felelõs lipoproteinlipáz ak-
tivitás csökkenése is (21). Ez is hozzá-
járul metabolikus szindrómában a
megfigyelhetõ triglicerid felhalmozó-
dásához. 
A HDL kialakulásában jelentõs szere-
pe van a trigliceridben gazdag lipo-
proteinek lebontásának. A lipoprote-
in-lipáz csökkent aktivitása miatt ez
nem megfelelõ, ezért a lebontás során
képzõdõ foszfolipidek a koleszterin és
az apolipoproteinek szintje csökken,
amelyek a HDL prekurzorai. Mivel a
HDL felépítéséhez szükséges elemek
mennyisége csökken, csökken a HDL-
szint is. Ezenkívül a HDL-csökkenésé-
hez az is hozzájárul, hogy a HDL-hez
kötött koleszterin-észter transzfer pro-
tein (CETP) a HDL-rõl koleszterin ész-
tert szállít a trigliceridben gazdag par-
tikulumokra, míg a trigliceridben gaz-
dag partikulumokról trigliceridet a
HDL-re, így a HDL trigliceridben gaz-
dagabbá és koleszterin észterben sze-
gényebbé válik. Ez a HDL kisebb és
sûrûbb, könnyebben metabolizálódik
a hepatikus lipázon, illetve a vese ku-
bulin és megalin receptorán keresztül.
Ez is a HDL-szintjének csökkenését se-
gíti elõ. Számos szerzõ az LDL-denzi-
tásának változására hívta fel a figyel-
met, mely a triglicerid emelkedett
szintjével magyarázható. Stampfer és
munkatársai arra hívták fel a figyel-
met, hogy 2,3 mmol/l feletti triglicerid
értéknél 90%-ban kicsi, denz LDL for-
dul elõ, míg 0,9 mmol/l-nél kisebb
értéknél fõleg nagy LDL-partikulum
észlelhetõ (22, 23). A kicsi, denz LDL
könnyebben oxidálódik, könnyebben
penetrálja az endothelt és jut be a
szubendotheliális térbe, ami az atero-
szklerózis színtere, és ezáltal elõsegíti
az érelmeszesedés kialakulását. A
visceralis obesitasban és metabolikus
szindrómában gyakran észlelhetõ a
postprandialis hyperlipidaemia. Ez azt
jelenti, hogy 8 órával az étkezés után
nem tér vissza a kiindulási értékre a
triglicerid szint (24). Ennek hátterében
az áll, hogy a visceralis obesitas elõ-
segíti a fokozott FFA képzõdést, az int-
ramuszkuláris zsírfelhalmozódás csök-
kenti az FFA oxidációt. Ennek eredmé-
nyeként tartósan magas marad a FFA-
szint, ami súlyosbítja az inzulinrezisz-
tenciát és a trigliceridben gazdag
VLDL képzõdés fokozódását. Az endo-
génen nagy mennyiségben képzõdõ
trigliceridben gazdag partikulum ki-
meríti az amúgy is csökkent aktivitású
lipoproteinlipáz kapacitását, ezért az
exogénen felvett trigliceridben gazdag
lipoproteinek lebontása késik (25).
Összefoglalva elmondhatjuk, hogy
metabolikus szindrómában hypertrigli-
ceridaemia, a kicsi denz LDL-arányá-
nak növekedése, alacsony HDL-szint
és postprandiális hypertrigliceridae-
mia észlelhetõ. 
AZ INZULIN-
REZISZTENCIA HATÁSA 
A VÉRNYOMÁSRA
A metabolikus szindrómában kialaku-
ló inzulinrezisztencia megváltoztatja a
vese mûködését. A vese nátrium reab-
szorbciója fokozódik, növekszik a test
teljes nátrium tartalma, amelynek
eredményeként növekszik a vérvolu-
men is. Ezenkívül a sejtmembránban a
nátrium transzport mechanizmusok
aktiválódnak, növekszik az intracellu-
láris nátrium- és kalcium-koncentrá-
ció. Ez fokozza a simaizomsejtek kont-
raktilitását, ezenkívül megfigyelhetõ az
angiotenzin II (AII) és noradrenalin
(NA) fokozott termelõdése. A nátrium-
ban és kalciumban gazdag sejtek, AII
és NA iránti érzékenysége fokozódik,
amely még tovább növeli a perifériás
rezisztenciát és a vérnyomást (26).
Metabolikus szindrómában a hipertó-
nia és a diszlipidémia együtt van je-
len. Ezek együttes hatásának eredmé-
nyeként felgyorsul az intima károso-
dás, a lipoproteinek szubendoteliális
térbe történõ bejutása és az atero-
szklerózis. Az obesitas fokozza a
NADPH oxidáz aktivitását és gátolja
az antioxidatív enzimeket. Ennek ered-
ményeként a reaktív oxigéngyökök
termelése nõ, amely oxidatív stresszt
kiváltva a zsírszövettõl távoli hatást fejt
ki, ezzel elõsegítve az inzulinreziszten-
ciát, a diabétesz és az ateroszklerózis
kialakulását (27). 
A METABOLIKUS
SZINDRÓMA KEZELÉSE
HAJLAMOSÍTÓ TÉNYEZÕK,
CÉLÉRTÉKEK
Az elõbb említett mechanizmusok azt
mutatták, hogy a metabolikus szindró-
ma kialakulásában az obesitasnak, az
inzulinrezisztenciának jelentõs szerepe
van. Abban az esetben, ha meg akar-
juk elõzni ezeket az elváltozásokat,
tisztában kell lenni a metabolikus
szindrómára hajlamosító tényezõkkel
(2. ábra). Ezen tényezõk közé tartozik
a hipertónia, elhízás, elsõfokú roko-
nok között 2-es típusú diabétesz, vagy
korai kardiovaszkuláris betegség elõ-
fordulása. A kórelõzményben glükóz-
intolerancia, kardiovaszkuláris ese-
mény vagy betegség, 4000 g-nál na-
gyobb gyermeket szült vagy gesztációs
diabéteszes anyák, érett, kiviselt ter-
hesség esetén 2500 g-nál kisebb súly-
lyal születettek. Amennyiben a fentiek
közül valamelyik jelen van, különösen
oda kell figyelni és keresni kell a
metabolikus szindróma egyéb elemeit
is. Amennyiben a WHO, ATPIII vagy
IDF kritériumai alapján diagnosztizál-
tuk a metabolikus szindrómát, el kell
kezdeni a kezelést. A kezelés elõtt tisz-
tában kell lennünk azokkal a terápiás
célokkal, melyeket az egyes paramé-
terek esetén el kell érnünk, így töre-
kedni kell a 25 kg/m2-nél alacso-
nyabb BMI elérésére, férfiaknál 94
cm-nél, nõknél 80 cm-nél alacso-
nyabb haskörfogatra, arra, hogy az
éhomi vércukor 6 mmol/l alatt legyen,
a HbA1c 6,5%-nál, az LDL-koleszterin-
szint 2,6 mmol/l-nél, a triglicerid-szint
1,7 mmol/l-nél kisebb legyen, a vér-
nyomás értéke 130/80 Hgmm alatt
legyen (28, 29).
ÉLETMÓD-VÁLTOZTATÁS
A metabolikus szindróma kialakulásá-
ban a mozgásszegény életmód és a
kalóriadús táplálkozás játszik jelentõs
szerepet, ezért a terápia elsõ lépése az
életmódbeli változtatás, amely magá-
ban foglalja a megfelelõ fizikai aktivi-
tást, egészséges táplálkozást, testtö-
megcsökkentést, a dohányzás és alko-
holfogyasztás mellõzését. A diéta so-
rán (3. ábra) arra kell törekedni, hogy
a kiszámított napi energiaszükséglet-
nél 500-700 kcal-val kevesebb ener-
giát vigyünk be. A napi energiabevitel
50-60%-a szénhidrát legyen, amely
fõleg komplex szénhidrátokat tartal-
mazzon. A napi energiabevitel 15%-a
fehérje és 25-50%-a zsírbevitel le-
gyen. A telített zsírok aránya 7% alatt
legyen, a többszörösen telítetlen zsí-
rok aránya maximum 10%, míg az
egyszeresen telítetlen zsírok aránya
legfeljebb 20% legyen. A napi NaCl
bevitel 5 g-nál ne legyen több és na-
ponta 25-30 g legyen a rostbevitel,
ami elõsegíti a teltségérzést és a gyo-
morürülést. A diéta hatékonyságát
nagyban fokozza a diétával együtte-
sen végzett fizikai aktivitás. Heti 4-5-
ször végzett minimum 30-45 perces,
120/min pulzusszámot elérõ intenzitá-
sú fizikai aktivitás kedvezõ hatású.
Természetesen ezeket megelõzõen
szükséges a beteg kardiológiai státu-
szának és terhelhetõségének kivizsgá-
lása. 
Tartós, lassú ciklikus mozgás, séta, ko-
cogás ajánlott az izomerõ fejlesztésé-
re. Ennek eredményeként javul az in-
zulinérzékenység, csökken a vércukor-
szint és HbA1C, valamint a szisztolés és
diasztolés vérnyomás, nõ a HDL-szint,
javul az életminõség. Az életmódbeli
változtatás hatékonyságára hívja fel a
figyelmet a Finnish Diabetes Preven-
tion tanulmány, melyben 522 közép-
korú, túlsúlyos, csökkent glükóztole-
ranciájú beteget életmódbeli tanács-
ban részesítettek. 1 év múlva 4 kg-os
testsúlycsökkenés jött létre míg a dia-
bétesz kockázata 58%-kal csökkent a
4 éves követés során a kontrollcso-
porthoz képest. A diéta és fizikai akti-
vitás hatékony volt ebben a tanul-
mányban (30). A Diabetes Prevention
tanulmányban emelkedett éhomi vagy
postprandialis vércukorszintû, nem
diabéteszes elhízott betegeket kezeltek
heti 150 perc fizikai aktivitás és diétás
kezeléssel. Ennek eredményeként 7%-
os testsúlycsökkenés jött létre és a 2,8
éves követés során 58%-kal (szignifi-
kánsan) csökkent az új 2-es típusú
diabétesz kialakulásának kockázata
(31). „A” típusú evidencia bizonyítja a
testsúlykontroll, a sófogyasztás csök-
kentésének és a fizikai aktivitás foko-
zásának jelentõségét a metabolikus
szindróma kezelésében. 
A METABOLIKUS
SZINDRÓMA 
GYÓGYSZERES KEZELÉSE
Amennyiben az elõbb említett élet-
módbeli változtatás nem vezet ered-
ményre, gyógyszeres kezelést alkal-
mazunk. Az elhízás gyógyszeres keze-
lésére a központi támadáspontú, a
noradrenalin és szerotonin újrafelvé-
telét gátló sibutramin kezelés, vala-
mint a tápcsatornában lipázt gátló
orlistat, vagy az endocannabinoid-1
receptor gátló rimonabant adása ja-
vasolt. A rimonabant centrális hatása
eredményeként csökkenti a táplálék-
felvételt, perifériásan a visceralis zsír-
szövet adiponektin termelésének foko-
zásával gátolja az obesitas során ki-
alakult kedvezõtlen metabolikus hatá-
sokat. A testsúlykontroll mellett töre-
kedni kell a metabolikus szindrómá-
ban észlelhetõ egyéb elváltozások ke-
zelésére is. Az egyes komponenseket
agresszíven kell kezelni, amely vissza-
hat a többi komponensre is. Az inzu-
linrezisztencia csökkentésére elõnyben
részesítendõk a nem inzulin-szekreta-
góg szerek, a biguanidok, alfa-glüko-
zidáz-gátlók és a thiazolidindionok, az
exenatid, liraglutid valamint a dipepti-
dil-peptidáz-4 gátlók, amelyek növelik
a GLP-1 (glükagon-like-peptid-1)
3. ÁBRA: TÁPLÁLKOZÁSBELI ALAPELVEK METABOLIKUS SZINDRÓMÁBAN
NAPI SZÜKSÉGLETNÉL 500-700 KCAL-VAL KEVESEBB ENERGIA-BEVÉTEL.
SZÉNHIDRÁT-BEVITEL: AZ ENERGIA 50-60%-A (FÕLEG KOMPLEX SZÉNHIDRÁTOK: ZÖLDSÉGEK,
FÕZELÉKEK, GYÜMÖLCSÖK, ALACSONY GLIKÉMIÁS INDEXÛ GABONAFÉLÉK)
FEHÉRJE: AZ ENERGIA 15%-A
ROSTBEVITEL: NAPI 25-30 G (TELTSÉGÉRZÉS, GYOMORÜRÜLÉS LASSÍTÁSA: ZÖLDSÉGEK, GYÜMÖLCSÖK,
KORPA, METILCELLULÓZ, GUAR GUM)
KOLESZTERIN <200 MG/NAP
ÖSSZES ZSÍRBEVITEL: AZ ENERGIA 25-30%-A
TELÍTETT ZSÍRSAV CSÖKKENTÉSE: <7%
PUFA: MAX. 10%
MUFA BEVITEL NÖVELÉSE: MAX. 20%-IG
KONYHASÓ-FOGYASZTÁS KORLÁTOZÁSA (MAX. NAPI 5 G)
ALKOHOLBEVITEL CSÖKKENTÉSE (KERÜLÉSE)
2. ÁBRA: A METABOLIKUS SZINDRÓMA SZÛRÕVIZSGÁLATA
HIPERTÓNIA: KÓRELÕZMÉNYBEN, DOKUMENTÁLT, KEZELT VAGY ÚJONNAN FELISMERT, FELKARON, ÜLVE,
ESETI MÉRÉSSEL, ISMÉTELVE ³140/90 HGMM
ELHÍZÁS
FELNÕTTEK ESETÉN: BMI >27 KG/M2 ÉS/VAGY
HASKÖRFOGAT NÕKNÉL >80 CM, FÉRFIAKNÁL >94 CM
SERDÜLÕK ESETÉN: AZ ÉRTÉK MEGHALADJA AZ ÉLETKORRA JELLEMZÕ 90 PERCENTILIS ÉRTÉKET
ELSÕFOKÚ ROKON T2DM-BAN SZENVED
ELSÕFOKÚ ROKONOK KÖZÖTT KORAI (FÉRFIAKNÁL 55 ÉV, NÕKNÉL 60 ÉV ALATT BEKÖVETKEZETT) KARDIO-
VASZKULÁRIS MEGBETEGEDÉS, VAGY HALÁLOZÁS SZEREPEL
ANYÁK, AKIK TERHESSÉGÜK ALATT CUKORBETEGEK VOLTAK (GESZTÁCIÓS DIABÉTESZ)
ÉRETT, KIVISELT TERHESSÉG ESETÉN ALACSONY SZÜLETÉSI SÚLYÚ (<2500 G) EGYÉNEK
AZ ELÕZMÉNYI ADATOK KÖZÖTT SZÉNHIDRÁT- ÉS LIPIDANYAGCSERE-ZAVARRA UTALÓ ADATOK SZEREPELNEK
EGYÉNI ANAMNÉZISBEN KARDIOVASZKULÁRIS MEGBETEGEDÉS SZEREPEL
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szintjét. Amennyiben ezek alkalmazá-
sa során nem érünk el megfelelõ
eredményt és romlik a vércukorszint,
az inzulin-szekretagóg szerek alkal-
mazása is szükségessé válhat. Ezek
közül elsõként választandók a glini-
dek, a prandiális glükózregulátorok
(repaglinid, nateglinid). Amennyiben
ezek sem vezetnek eredményre a szul-
fanilureák (gliclazid, glimepirid,
gliquidon, glibenclamid). A szimpati-
kus aktivitás csökkentésére moxoni-
din, rilmenidin, doxazosin, ß-blokkoló
adása jön szóba. 
LIPIDCSÖKKENTÕ KEZELÉS
A dyslipidaemia kezelésében elsõdle-
ges az LDL-szint csökkentése, másod-
lagos a HDL-szintjének hosszútávú
emelése, harmadlagos a triglicerid
csökkentése. A magas rizikójú beteg-
csoportban a 2,6 mmol/l alatti LDL-
koleszterin célérték elérésére kell töre-
kedni, míg a nagyon magas rizikójú
csoportban az 1,8 mmol/l-es LDL-
szintet kell elérni. A legerélyesebb ko-
leszterincsökkentõk a statinok, ame-
lyek az intracelluláris koleszterinszinté-
zis kulcsenzimének, a hidroxil-metil-
glutaril-coenzim. A reduktáz gátlásá-
val érik el hatásukat. 30-60% közötti
LDL-szint csökkenést képesek kifejteni.
Ezen kívül a pleiotróp hatásukon ke-
resztül az endothelfunkció normalizá-
lásával, a gyulladás gátlásával, a
plakk stabilizálásával, a thrombogén
válasz csökkentésével, a thrombus-
képzõdés és lerakódás gátlásával ké-
pesek lassítani metabolikus szindró-
mában is az ateroszklerózis kialakulá-
sát és progresszióját (32). 
A metabolikus szindróma egyik jelleg-
zetes tünete a hypertrigliceridaemia és
az alacsony HDL-szint. A fitinsav-szár-
mazékok erélyes trigliceridcsökkentõ
és HDL-szint emelõ hatással rendel-
keznek. Ezt a hatást a PPAR-a recep-
toron keresztül, a lipoproteinlipáz ak-
tivitás fokozásával, a HDL fõ apolipo-
proteinjének, az apoAI és apoAII szint-
jének növelésével, valamint a lipopro-
teinlipázt gátló apoCIII szintjének
csökkentésével érik el. Ezenkívül a
szabadzsírsav-szintet csökkentik azál-
tal, hogy fokozzák a zsírsavat szállító
fehérje mennyiségét és az acil-CoA-
szintáz enzim aktivitását. Az FFA-csök-
kenés, valamint a leptin és a TNF-alfa
szintjének csökkentése az inzulinre-
zisztencia csökkenéséhez vezet, ezáltal
visszahatnak az alapfolyamatra és ja-
vítják a metabolikus állapotot. Így nö-
vekszik a szívizom kontraktilitása, a
szabad zsírsavak transzportja és oxi-
dációja, emelkedik a HDL-szint, javul
az állóképesség, fokozódik a termo-
genezis, csökken a májból történõ
glükózkiáramlás és fokozódik a pen-
tóz-foszfát shunt valamint gyulladás-
gátló hatást fejt ki.
A HIPERTÓNIA KEZELÉSE
A hipertónia kezelésére gyakran kom-
binációs kezelés szükséges. Elõnyben
kell részesíteni a napi egyszeri adago-
lással alkalmazható szereket és figye-
lemmel kell lenni az antihipertenzív
szerek metabolikus hatásaira is. Az
ACE-gátlók hatékony célszerv-védõ
hatást fejtenek ki, valamint számos ta-
nulmány a vesevédõ hatásukra is fel-
hívta a figyelmet (33). Az angiotenzin-
receptor-blokkolók a mikroalbuminu-
ria és manifeszt nefropátia esetén ve-
sevédelmet fejtenek ki és csökkentik
az új diabétesz megjelenését (33). 12
randomizált vizsgálat metaanalízise
azt bizonyította, hogy az ACE-gátlók
27%-kal, míg az ARB-k 23%-kal csök-
kentik az újonnan kialakuló diabétesz
kockázatát (34). A fenti szerek kedve-
zõ antidiabetikus hatásukat a váz-
izomzat és a pankreász vérátáramlá-
sának fokozásával, kálium retenció-
val, az adiponektin és NO-szint foko-
zásával fejtik ki. 
Az alfa-blokkolók csökkentik a meta-
bolikus szindrómában fokozott szim-
patikus tónust. Ennek eredményeként
kedvezõ metabolikus hatást fejtenek
ki, csökkentik az összkoleszterin- és tri-
gliceridszintet, növelik a HDL-kolesz-
terin-szintet, csökkentik a hyperkoagu-
labilitást. 
Más antihipertenzív szerekkel jól kom-
binálhatók. Az imidazolinreceptor-1
agonisták a szimpatikus tónus gátlá-
sával az inzulinrezisztenciát mérséklik,
javítják a glükóztoleranciát, csökken-
tik a mikrovaszkuláris anginát és nincs
kedvezõtlen metabolikus hatásuk (35,
36). 
A tiazid diuretikumok kis adagban
nem fejtenek ki érdemleges metaboli-
kus hatást, elõnyösek a rezisztens me-
tabolikus hipertónia kombinációs ke-
zelésére, mivel jelentõsen fokozzák a
legtöbb vérnyomáscsökkentõ hatását.
A káliumszint csökkentésén keresztül
gátolják a pankreász inzulin- szekréci-
óját, csökkentik az inzulinérzékenysé-
get, rontják a glükóztoleranciát és
dyslipidaemiát váltanak ki nagy és kö-
zepes dózisban. Az indapamid e
tekintetben elõnyben részesíthetõ, mi-
vel nem vált ki kedvezõtlen metaboli-
kus hatást. 
A béta-receptor blokkolók ISZB-vel és
kardiális elégtelenséggel járó meta-
bolikus szindrómában indikáltak. A
vázizom ereiben kialakuló vazokonst-
rikció és a testsúlynövekedés miatt,
valamint a béta-sejtekre gyakorolt
közvetlen hatásként csökkentik az in-
zulinszekréciót, dyslipidaemiát, inzu-
linrezisztenciát, új diabétesz kialakulá-
sát segítik elõ, ezért elsõsorban a
többszörös támadáspontú vazodilatá-
tor béta-blokkoló (carvedilol, vagy ne-
bivolol) adása ajánlatos. A carvedilol
az alfa-1 gátló és antioxidáns hatása
révén, a nebivolol az endotheliális
NO-függõ vazodilatáció és antio-
xidáns hatása révén javítja a metabo-
likus állapotot. A metabolikus szindró-
ma kezelése során az egyes kompo-
nenseket egyedileg kell kezelni.
Amennyiben az egyes rizikófaktorok a
nem gyógyszeres kezelés ellenére a
célérték felett vannak, a gyógyszeres
kezelés megkezdése indokolt. A ko-
rábban említett célértékek elérésével
jelentõs mértékben javíthatjuk a meta-
bolikus szindrómában szenvedõ bete-
gek kardiovaszkuláris állapotát, csök-
kenthetjük kardiovaszkuláris szövõd-
ményeiket. 
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